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Nouvelles perspectives biologiques 
pour le contrôle d'un ravageur 
très important du cocotier en Indonésie : 
Parasa lepida Cramer, Limacodidae 
par l'utilisation de virus. 
C. U. GINTING (1) et R. DESMIER de CHENON (21 
Résumé. - Une maladie sur les chenilles de Parasa lepida Cramer, a été trouvée dans le Lampung, Sud Sumatra Les symptômes exter-
nes et internes des chenilles sont donnés. L'incidence naturelle de cette maladie au champ est augmentée par le fait que la contam1nat1on est 
favorisée par le grégarisme de l'espèce. La propagation semble assurée par des diptères qui sont attirés par les chemlles malades. et aussi par 
la présence d'insectes prédateurs et parasito1des. Les symptômes apparaissent à des moments différents selon l'âge des chenilles. Des tests en 
champs avec traitement par une solution virale de chenilles malades de P. Jepida donnent, avec succès, une morlalilé sigrnftcative. Cette mor-
talité est atteinte sur les jeunes chenilles après 4 jours, après 7 jours sur les plus âgées, et après un temps beau...-:oup plus long de JO à 15 
jours par exemple si l'infestation est faite par recontaminatîon ou appant1on naturelle. L'épidémiologie montre que le moment où les che-
nilles sont vulnérables est la période de mue. Les pathogènes trouvés sont deux virus : Baculovirus et petits virus ce qui s1gmf1e que cette 
maladie est une association d'une granulose et d'une infection de petits virus 1cosaédnques. Cette maladie donne une nouvelle perspective 
pour une lutte biologique C(!ntre cet important ravageur des cocot1ers en lndonéste. 
INTRODUCTION 
Les effets des virus dans de nombreuses épizooties natu-
relles chez les insectes sont connus depuis longtemps et les 
études entreprises sur ces virus ont ouvert des possibilités 
très intéressantes pour leur emploi en lutte biologique. 
Compte tenu des moyens optiques disponibles autrefois, 
seuls les virus visibles au microscope optique provoquant 
des polyédroses nucléaires et granuloses ont été wm 
d'abord utillisés tels, parmi les virus inclus, les Baculovi-
rus, dont les virions sont d'une taille de 200 à 400 nm de long 
pour 40 à 70 nm de large, ou un virus libre le Baculovirus de 
l'Oryctes. 
Mais la connaissance des très petits virus date seulement 
d'un peu plus d'une vingtaine d'années grâce à la micros-
copie électronique. 
En 1964, Vago en France [Vago et al., 1964] découvre 
les densonucléoses avec les Densovirus, virus à ADN, non 
inclus, parasphériques d'un diamètre de 22 nm. Des virus 
de ce type ont été par la suice trouvés chez les Limacodidae 
des palmiers en Amérique du Sud : Sibine fusca Stoll 
{Meynadier et al., 1977] ; Casphalia extranea \Vlk. en 
Afrique de l'Ouest [Fediere et al., 1981, 1986]. 
Des particules virales incluses à ARN, d'un diamètre de 
35 nm, maintenant regroupées sous le nom de virus ~ 
Nudaurelia, ont été observées chez Dama trima Moore 
[Syed, 1971 ; Tiong et Munroe, 1977] et chez Thosea asi-
gna van Ecke [Tiong, 1982) au Sabah-Sarawak, Malaisie 
par Reinganum en 1978 [Reinganum et al., 1978] ; Setora 
nitens Wlk. [Greenwood et Moore, 1982]. 
(1) Pusat Pcnel:itian Kelapa, Bandar Kuala, P. O. Box 16, Galang, 
Sumatera Utara (Indonésie) 
(2) Consultant IRHO en Indonésie; c/o IRHO-ClRAD, Il Square 
Pélrarque, 75116 Paris (France). 
Des particules intermédiaires incluses à ARN, icosaédri-
ques de 30 nm de diamètre, Picornavirus ont été détectées 
chez l'un des plus importants Limacodidae du palmier à 
huile en Afrique de l'Ouest : Latoia (Paraso) viridissima 
Hall. [Fediere et al., 1984]. 
Avec ces très petits virus, des Baculovirus, inclus et de 
taille plus grande, ont été aussi découverts chez les Lima-
codidae, séparément ou associés : Polyédrose nucléaire 
chez Sibine stimulea Clem. [Van der Geest et al., 1971] et 
Natada pucara Dognin [Genty et al., 1978] en Amérique 
latine ; granulose chez Dama trima Moore [Wood, 1968 ; 
Thomas et Poinar, 1973] en Malaisie. 
Une polyédrose cytoplasmique due à des Reoviridae, 
particules virales incluses icosaédriques d'un diamètre de 
60 à 80 nm, a été aussi mentionnée en Amérique du Sud 
chez Sibine apicalis [Martignoni et al .• 1981]. 
Dans le genre Parasa, dans le Sud-Est Asiatique (Fig. 1), 
nous avons pour la première fois observé une maladie sur 
Parasa lepida Cramer [Desmier de Chenon, 1982]. En 
1985, nous avons décelé une forte incidence de cette mala-
die dans le Lampung, Sud Sumatra. 
Nous avons profité de cette opportunité pour effectuer 
les premières infestations expérimentales en champ, afin 
d'émdier en déiail les symptômes et les caractéristiques des 
pathogènes et tester le potentiel de cette maladie. 
I. - SYMPTOMATOLOGIE DE LA MALADIE 
La description des symptômes a été faite sur des chenil-
les infectées de dernier stade afin de suivre avec plus de 
précision et plus facilement le développement de la mala-
die. Sur les chenilles jeunes, le développement des symptô-
mes est comparable mais plus rapide. 
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FIG. 2. - Chenille malade, corps flasque à demt pendanl 
sous la foliole. Perte de coloration. La chenille est déJà 
morte (phase d). (Diseased caterprllar, flacc1d body half han-
ging off the leaflet. Loss oj co/our, the caterp1l!ar is alread;, 
dead-phase d.) 
FIG. 4. - DelJquescence des tissus, necro~c des téguments 
et écoulement d'un JUS chargé de parncule'i virales (phase g). 
(Deliquescence uf 11srne, necros1s of the sktn and d1scharge 
of a Jlurd conrammg viral parücles-phase g.) 
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FIG. 1. - Chemlle saine de Parasa lep1da Cr., dernier slade. 
(Healthy Parasa Lepîda Cr. caterp1llar, fast mstar). 
FIG. 3. - Décolorauon rougeâtre d'une chenille affectée 
par la maladte v1rale (phase f) (Reddish dt5coloratwn of a 
caterpillar infected w1th the viral disease-phase .f) 
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1. - Symptômes externes. 
Les différentes phases de la progression des symptômes 
sont les suivantes : 
a) Le premier symptôme d'une chenille malade est une 
modification du comportement. La chenille se retire à 
quelque distance de la bordure où elle s'alimentait, comme 
elle le fait en cas de mue, quelquefois au milieu de la 
foliole près de la nervure centrale ou à la base de la foliole 
près de son insertion sur le rachis. 
Il apparaît rapidement que la durée d'immobilisation 
<( repos » est plus longue que la normale pour chaque 
stade correspondant. En fait, la chenille a cessé de se nour-
rir et meurt en quelques jours. 
b) La chenille commence bientôt à diminuer de longueur 
et à être plus ramassée sur elle-même qu'une chenille saine 
au même âge ; mais si elle est plus courte, elle est beau-
coup plus large. 
L'aspect de la chenille est moins brillant, plus terne avec 
une légère teinte diffuse jaunâtre laiteuse. Elle est encore 
vivante mais les coloris de son tégument commencent à 
passer. La bande bleue dorsale longitudinale devient plus 
claire et ses lignes de bordure noires disparaissent. 
c) En vue latérale, la partie antérieure de la chenille est 
anormalement renflée. Les tubercules dorsaux commencent 
à être plus sombres. La partie latéro-ventrale est très gon-
flée et de couleur jaune blanchâtre plus claire. La bande 
latérale disparaît aussi. 
d) L'aspect des chenilles est plus mou ; souvent, le corps 
devient déformé. Quelquefois la chenille est à moitié pen-
dante, fixée seulement à la face inférieure de la foliole par 
la partie postérieure du corps. Cette posture à moitié sus-
pendue est semblable à celle prise par une chenille lorsqu'il 
fait trop chaud mais, dans le cas présent, la chenille reste 
définitivement dans cette position. 
La partie ventrale de la chenille est si flasque que le 
tégument est déformé simplement par le poids du corps de 
la larve. Souvent, et en particulier au dernier stade, beau-
coup de chenilles peuvent tomber au sol, mais les jeunes 
généralement meurent et se dessèchent sur les folioles. 
Une importante transformation des organes internes 
commence en même temps que le début de la déliquescence 
des tissus. La chenille est déjà morte (Fig. 2). 
e) Après ces modifications, l'aspect des chenilles change 
très rapidement. La partie dorsale est encore jaune et la 
bande médiane encore visible, mais la coloration est plus 
sombre. Le corps de la chenille est plus flasque. Latérale-
ment, il est aussi plus sombre et la partie ventrale qm était 
blanchâtre devient rougeâtre. 
FIG. 5. - Dissection d'une chenille infectee Hypertrophie 
de l'mtestm et des tubes de Malpighi gonfles d'urates. Trans-
parence des parois du tube digestif qut est vide. La chenille 
ne s'altmente plus. (D1ssectwn of an mfected caterpillar. 
Hypertrophy of mtestme and Malp,ghian tubes f1lled with 
urales. Transparent walls of digestive tube wh1ch /S empty. 
The caterprllar has stopped feedmg) 
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j) Très vite, toute la chenille est rougeâtre à brun choco-
lat rougeâtre, la décoloration commençant à la partie anté-
rieure du corps ; seule l'extrémité de la partie postérieure 
est encore un peu jaunâtre au début de cette séquence 
(Fig. 3). La partie ventrale commence à être noirâtre. 
g) Au cours de cette dernière modification de la che-
nille, le corps est complètement rougeâtre - brun choco-
lat, gonflé et flasque. La partie ventrale est turgescente et 
de couleur noir brillant. 
Avec la déformation de la chenille, il y a écoulement de 
liquide des parties buccale et anale ce qui indique une alté-
ration complète du système digestif et excréteur. 
Le tégument ventral qui est aussi maintenant très fragile 
se déchire souvent et le jus qui s'en écoule est très épais, de 
couleur brun-jaune sombre avec une odeur nauséabonde 
(Fig. 4). 
h) Les cadavres des chenilles sèchent sur les folioles. Ils 
sont lentement envahis par des champignons secondaires 
mais peuvent rester sur le feuillage pendant plusieurs mois, 
maintenant de cette façon la présence du pathogène. 
2. - Symptômes internes. 
Les dissections ont été faites sur des chenilles saines de 
dernier stade afin de les comparer avec celles ayant les tout 
premiers symptômes (phase b). 
a) Quand une chenille ma1ade est ouverte, une abon-
dante hémolymphe jaunâtre s'en écoule. 
Le système digestif est jaune-vert, l'intestin opaque est à 
parois épaisses. S'il est coupé, il n'y a pas trace de matière 
alimentaire. La partie anale du tube digestif est plus claire 
et transparente. 
Les parois internes du corps ont seulement très peu de 
tissus adipeux. 
Les tubes de Malpighi sont très blanchâtres et épais avec 
à l'intérieur une accumulation d'urates (Fig. 5). 
A un stade plus avancé de la maladie, l'intestin est déli-
quescent. 
b) Sur une chenille saine, l'hémolymphe est limpide. 
A travers le tube digestif, il est possible d'apercevoir 
l'importante masse brun sombre du contenu alimentaire. 
Les parois de l'intestin sont donc transparentes et tout le 
système digestif est plus volumineux. 
L'ampoule rectale, avec à l'intérieur toute la matière 
végétale déjà digérée, est plus brunâtre. 
Les parois internes sont pleines de masses de tissu adi-
peux (Fig. 6). 
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Naturellement, dans les deux cas de chenilles saines et 
malades, apparaît immédiatement après la dissection une 
réaction d'oxydation et les tissus ainsi que l'hémolymphe 
prennent une coloration générale brunâtre. 
Remarque. - Plus tard, des observations d'histopatho-
logie seront faites afin d'expliquer ces symptômes externes 
et internes. 
FIG. 7. - Aspect en plantation d'une colonie de Parasa fep1da Cr. affec-
tée par la maladie virale (Appearance, on a plantation, of a Parasa lep1da 
Cr. colon_i, infected by the viral dJSease). 
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FIG 6. - Dtsscclion d'une cheniile saine. Le système 
digesnf esl rempiL de matlèrc alimentaire. (D1ssec11on of a 
healthy caterplllar. The digestive whe 1s full oj food mate-
rial) 
II. - INCIDENCE NATURELLE 
DE LA MALADIE 
1. - Incidence et évolution de la maladie dans une 
région affectée par le ravageur. 
Sur les feuilles de cocotier dans le Lampung, des jeunes 
colonies entières de chenilles peuvent être trouvées dessé-
chées et collées sur les folioles. 
Quand une colonie de P. lepzda commence à être infec-
tée, toutes les chenilles de la colonie sont très rapidement 
contaminées (Fig. 7). Le grégarisme de l'espèce favorise la 
contamination d'une chenille à une autre. ConLrairement à 
ce qui a été quelquefois écrit pour d'autres espèces, teJles 
que Sibine fusca en Amérique du Sud [Genty et Mariau, 
1975], les chenilles malades de P. lepida ne perdent pas 
leur instinct grégaire et restent en groupes même 
lorsqu'elles meurent. 
Quand il y a sur une même foliole une colonie infectée et 
une colonie saine, cette dernière devient très rapidement 
affectée. A la fin, l'entière population de la pahne est con-
taminée. 
Quand une palme nouvellement ouverte, saine, est com-
parée à une palme plus basse infectée, la population de 
chenilles sur la nouvelle feuille n'est généralement pas 
immédiatement affectée bien qu'un inoculum de virus soit 
présent sur le palmier. 
li est souvent nécessaire d'attendre au moins jusqu'à la 
fin du développement larvaire afin d'observer quelquefois 
une colonie affectée. 
Si les premiers cas de maladie apparaissent très tardive-
ment, une grande partie des individus de la colonie peuvent 
se nymphoser mais une grande part mourra à l'intérieur 
des cocons. 
Dans tous les cas, à la génération suivante, toute la 
population de chenilles du palmier sera affectée. 
Ce délai dans l'apparition des infections est dû au fait 
que, dans une zone où le virus est présent, il y a sans 
aucun doute sur les palmes plus basses des cadavres de che-
nilles tuées par le virus. Ces cadavres restent collés pendant 
longtemps sur les folioles et favorisent immédiatement le 
développement de la maladie sur les nouvelles colonies. 
Mais sur les nouvelles palmes les colonies récentes qui sont 
à quelque distance de l'inoculum ont besoin de plus de 
temps pour être infectées. 
Pour la propagation de la maladie, les virus peuvent être 
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disséminés par le vent. Cependant, ils peuvent aussi être 
propagés par la pluie et aussi par la faune associée. 
Sur les chenilles malades en champ, on a pu noter nom-
bre d'espèces de diptères tels que les Ceratopogonidae du 
genre Forâpomyia suçant l'hémolymphe des chenilles 
infectées. Ces mêmes diptères peuvent être rencontres sur 
les chenilles saines ce qui favorise la dissémination de la 
maladie. 
Il peut être observé aussi sur les chenilles mortes des 
œufs de mouche qui apparaissent en très grand nombre ; 
ces autres diptères doivent assurer également une large dis-
persion du virus, tout comme les prédateurs de chenilles 
tels que les punaises Pentatomidae, Cantheconidea ou 
Reduviidae, et aussi probablement une grande partie des 
parasites entomophages. 
Il est d'ailleurs remarquable d'observer sur un bloc avec 
présence de virus, que la population de Parasa /epida est 
assez rapidement contrôlée naturellement par la maladie 
infectieuse. 
Note. - Les colonies peuvent être infectées immédiate-
ment après éclosion quand les chenilles sont encore sur le 
chorion. Elles n'ont alors pris aucune nourriture. Cela 
peut faire penser, peut-être, que la transmission du virus 
des adultes jusqu'aux œufs est possible. Les résultats sont 
donnés dans le tableau I. 
2. - Persistance de l'inoculum. 
Afin de vérifier les effets, sur les palmes, des chenilles 
restant m suu, tuées par la maladie en octobre 1985, nous 
avons mis en place 4 mois plus tard, en février 1986. de 
nouvelles chenilles saines de stade Il près des cadavres. 
Les chenilles furent transférées d'un cocotier, sans 
aucune présence de la maladie, à un palmier ayant eu pré-
cédemment des colonies infectées (arbre n° 1). 
La population d'une colonie n'a pas été mélangée avec 
la population d'une autre colonie. Les résultats sont don-
nés dans le tableau JI. 
Observation. - Après 10 jours, plus de 80 p. 100 de la 
population initiale a été détruite par la maladie avec un 
nombre maximal de chenilles affectées après le 7~ et le ge 
jours. 
Aussi, durant la même période, deux colonies de cheml-
les non infectées du même âge furent transférées sur un 
arbre N° 3 affecté précédemment. Les résultats sont don-
nés dans le tableau III. 
-Ill 
Remarque. - Dans ces deux derniers tableaux, les che-
nilles « mortes >> (*) comprennent aussi quelques chenilles 
qur ont disparu des feuilles observées mais qui, dans le 
contrôle, Jurent notées comme n'ayant pas forcément les 
symptômes caracténsllques de la maladie. 
Observatwn. - Les chenilles transférées sur l'arbre N° 1 
n'ont pas mué régulièrement. Elles avaient montré une 
séquence anormale d'alimemation et de « repos >>. 
Mais, par contre, les chenilles sur l'arbre N° 3 sont pas-
sées normalement aux stades III et IV. 
Ill. ESSAIS EXPÉRIMENTAUX EN CHAMP 
1. - Préparation de la solution pathogène. 
Afm de tester l'efficacité des pathogènes impliqués dans 
cette maladie de Parasa /epida, nous avons ramassé des 
chenilles mortes avec symptômes typiques. 
Ces chenilles furent gardées dans un congélateur à envi-
ron~ 18 °C pendant quelques jours jusqu'à cc que suffi-
samment de matériel soit accumulé. Après cela, les chenil-
les furent écrasées dans un mortier. Une solution fut faite 
avec un volume de chenilles mortes et deux volumes d'eau 
distillée. 
Le mélange fut filtré avec une mousseline et une solution 
mère fut obtenue, solution qui fut aussi gardée au congéla-
teur. 
2. ~ Traitement expérimental. 
Des chenilles saines furent prises en champ dans notre 
élevage de P. lepida et transférées sur un arbre antérieure-
ment libre de toute chenille. 
Après 3 jours, quand les chenilles furent adaptées à leurs 
nouvelles conditions, elles furent traitées avec une solution 
de 1 ml de solution mère pour chaque 100 ml d'eau, distri-
buée à l'aide d'un petit pulvérisateur à main afin de pulvé-
riser seulement une feuille. 
Des populations d'âges différents furent testées : colome 
de stade 111 et chenilles de stade VI. 
Le traitement fut fait Je matin et, chaque soir, les nou-
velles chenilles malades avec symptômes bien marqués ainsi 
que les saines furent recensées. Chaque jour aussi les che-
nilles mortes furent ramassées. 
TABLEAU I. - Incidence de la maladie au cours d'un contrôle dans le Lampung 
(Incidence of the dîsease during a count m Lampung) 
Nomb. de chernlle5 
~vloyenne at1aquée (Nbr of caterp1/Jars) saines malades para~1tees 
Palme/niveau (healthy) (d1srased) (P. 100) (parasifed) (P. 100) (A l'erage aflacked) 
(Frond/Jevei) (P. 100) 
F- 9 109 4 3,5 1 0,9 4,4 
9 98 3 3, 1 0 0 3,1 
17 348 37 10,6 2 0,6 Ll,l 
17 290 25 8,6 0 0 8,6 
17 385 50 13,0 0 0 13,0 
25 182 ï2 39,J 1 0,5 39,9 
25 84 84 100 0 0 100 
Total 1 496 275 16.0 4 0,2 15,7 
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TABLEAU II. - Evolution de colonies de chenilles sur un arbre (N° 1) précédemment avec colonies infectées 
(Evolution of caterpillar colonies on tree N° 1 previously having injected colonies) 
Stade (Instar) II (I) Stade (Instar) lI (2) 
Nomb. de chertilles p 100 P. 100 Nbr. of caterp1llars) 
mortes Mortalité mortes Mortalité 
Nbre de jours saines (dead) cumulée Comportement saines (dead) cumulée Comportement (l\'br. of daJs) (healthy) (') (Cumulated (Behav10ur) (healthy~ (') (cumulated (Behaviour) 
mortality) mortahty) 
(l 7 /2/ l 9B6) 
185 0 0 transfert 134 0 0 transfert 
(transfer) (transfer) 
2 185 0 0 } a!Jmentat1011 134 0 0 repos (res1mg) 185 0 0 (ealing) 134 0 0 } alimentation 4 179 6 3,2 repos (resting) 130 3,0 (eatmg) 
st 3 
110 9 8,1 al:imentauon 124 6 1,4 repo~ (restmg) 
(eatmgJ st 3 
6 154 16 16,7 repos (resting) 122 2 8,9 alimentation (eatmg) 
108 46 41,6 alimentation 16 46 43,3 aliment. + repos 
(eatmg) (earing + re~üngJ 
66 42 64,3 aliment. + repos 39 31 70,9 ahmentat1on 
(eating + resling) (eatmg) 
9 36 24 77,3 allmentat10n 36 73,1 repos (rrnting) 
(eating) 
10 2 31 94,0 repos (restîng) 23 [3 82,8 ahmentalion (eatmg) 
Il 0 Il 100 0 23 100 
TABLEAU III. - Evolution de coJonies de chenilles sur un arbre (N° 3) sans population précédemment - contrôle 
(Evolution of caterpillar colomes on tree N° 3 without previous populatwn - contrai) 
Stade (lmtar) ll (l) Stade (Instar) II (2) 
Nomb. de chenilles p 100 P. 100 br. of caterp1llars) mones Mortaltté mortes Mortalire 
Nbre de jours sames (dead) cumulée Comportement sames (dead) cumulée Comportement (Nbr. oj days) (healthy) (') (Cumulated (Behaviour) (hea!thy) (') (cumulated (Behav10ur) 
mortality) mortahty) 
(7/2/1986) 
1 131 0 0 transfert 86 0 0 transfert 
(transfer) (transfer) 
2 [31 6 4,4 } 85 1,2 ahmentat1on Ahmentat1on (eatmg) 128 3 6,6 (eatmg) 81 4 5,8 ahment. + repos 
(eatmg + reslmg) 
4 121 1,3 } 19 2 8,1 } repos repos 
5 121 0 1,3 (restmg) 76 3 11,6 (resting) 
" 3 st 3 
6 123 4 10,2 alîmentat1on 75 12,8 alimentation 
(eatmg) (ealing) 
1 123 0 10,2 } 15 0 12,8 } 1epos repos l2J 0 L0,2 (re5tmg) 14 13,9 (restmg) st 4 St 4 
9 [21 2 l 1,7 } alimentation 14 0 13,9 } ahmenlation 
10 J2[ D 11,7 (ealmg) 13 15,1 (eafing) 
Il 94 21 3L,4 repo~ (resting) 11 2 17,4 repos (restmg) 
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3. - Résultats. 
Après 3 Jours environ 80 p. 100 de mortalité sont 
atteints sur les chenilles de stade lll, mais il faut 7 jours 
pour obtenir les mêmes résultats sur des chenilles plus 
âgées de stade VI. 
Très rapidement, le passage à un taux très élevé de che-
nilles infectées est obtenu : 20,4 à 77 ,8 p. 100 pour les jeu-
nes et 23,2 à 85,6 p. 100 pour les plus âgées. Mais cette 
période de latence dans l'efficacité du pathogène est beau-
coup plus courte dans le premier cas que dans le second. 
Même si deux populations d'âges différents sont mélangées 
et regroupées en une seule colonie, la mortalité n'est pas la 
même pour les deux groupes de chenilles. 
Mais comme le montre le tableau II, une infestation 
naturelle en champ; suite à une attaque antérieure de la 
maladie, prend beaucoup plus de temps. Très probable-
ment, cela est dû au fait que le pathogène n'est pas unifor-
mément dispersé comme cela est le cas avec une pulvérisa-
tion. Aussi est-il possible qu'en champ le pathogène, après 
une longue période, commence à perdre de sa virulence. 
Note. - Plusieurs colonies du même âge furent traitées 
et la plupart d'entre elles montrent une réaction similaire, 
mais au stade IV-V, le taux de mortalité maximal est 
atteint le 4e jour (Tabl. IV). 
IV. - ÉPIDÉMIOLOGIE 
Après une inoculation artificielle de la maladie, la 
majeure partie de la population du même âge (60 p. 100) 
réagit au pathogène au même moment. 
Au stade III après 2 jours, les premiers signes de la 
maladie apparaissent et se traduisent par une modification 
du comportement. Après 3 jours, li y a nécrose. 
Au stade VI, c'est seulement après 6 Jours que les pre-
miers symptômes peuvent être vus et il y a nécrose après 
7 jours. 
Mais en champ, avec réinfestation artificielle sans nou-
velle inoculation, la séquence n'est pas si marquée et prend 
plus de temps (Tabl. V). 
Dans le tableau VI il est clair qu'en contamination naru-
relle, l'apparition de la maladie prend 11 à 12 jours à par-
tir du moment où les œufs sont pondus et éclosent sur un 
arbre avec présence du pathogène. 
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Cette période est beaucoup plus longue que dans le cas 
d'un traitement avec inoculum et une solution pathogène, 
ou que dans le cas d'une recontamination où les chenilles 
saines sont placées près des cadavres des chenilles de la 
génération passée. 
Il est aussi clairement montré dans les résultats ci-dessus 
que les premiers symptômes de la maladie apparaissent 
pendant la période de « repos » juste avant la mue. A ce 
moment, il est probable que les chenilles sont beaucoup 
plus vulnérables. 
Dans tous les cas que nous avons suivis, qu'il s'agisse 
des stades jeune ou âgé, le moment critique est le passage à 
un nouveau stade, et c'est toujours à ce moment que les 
symptômes apparaissent. 
V. - CARACTÉRISTIQUES DES PATHOGÈNES 
Une purification des particules pathogènes fut réalisée 
par ultra-centrifugation différentielle à partir des broyats 
de chenilles infectées. 
L'examen de la supension sous microscope électronique 
montre deux sortes de particules virales [Pubhcation en 
préparation : Desmier de Chenon, Croizier, Biache] : 
- des petites particules icosaédriques d'environ 35 nm 
avec la partie centrale plus claire, probablement ~. Nudau-
reha; 
- des gros granules, Bacu/ovirus, beaucoup plus allon-
gés que larges, de taille très hétérogène mais en moyenne 
d'environ 400 nm. 
En conséquence, cette maladie de Parasa lepida résulte 
d'une double infection, l'une par un Baculovirus responsa-
ble d'une granulose et l'autre par une petit virus. 
Ces deux virus sont en étude afin de séparer leurs 
symptômes et de tester séparément leur potentiel ou, peut-
être, de voir si leur association est plus efficace pour con-
trôler les chenilles. 
CONCLUSION 
Les différentes phases des symptômes de cette maladie 
virale sur Parasa lepida Cramer sont maintenant bien 
caractérisées. 
TABLEAU IV. - Pourcentage de mortalité cumulé après traitement a\o·ec solution pathogène 
(Percentage of cumulated mortality afrer rreatment with a pathogenic solution) 
Stade (Instar) III Stade (Instar) TV 
Nombre de chenilles 
(Nbr. of caterprllars) P. 100 P. 100 
Nomb. de jours saine:, mortes Mortalité !>aines mortes Mortalité (Nbr. of days) (heafthyJ (dead) cumulée (heaflhy) (dead) cumulée (Cumufated (Cumulated 
mortafity) mortality) 
l Tc 54 0 82 0 
2 43 1 j 20,4 82 0 
3 12 31 77,8 79 3 3,7 
4 8 4 85,2 77 2 6,1 
5 4 4 92.6 71 6 13,4 
6 0 4 100 63 8 23,2 
7 Il 52 86,6 
8 3 8 93,3 
9 1 2 98.8 
10 1 0 98,8 
11 1 0 98,8 
12 0 1 100 
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TABLEAU V. - Pourcentage de mortalité jour par jour 
(Percentage of mortality day by day) 
Nomb. de jours 
(,Vbr. of days) 
1 Tr 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
Il 
12 
Total 
(noculation 
Stade (lnsiar) 3 
(54) 
0 
20.4 
57.4 
7,4 
7,4 
7.4 
100 
Stade (lnstar) 6 
(92) 
0 
0 
3,7 
2,4 
7,3 
9,8 
63,4 
9,8 
2,4 
0 
0 
1,2 
100 
Réinfestation artif1c1elle 
(Artrf1cia! reconta111111at1011) 
Stade (lnstar) 2 
(185) 
0 
0 
0 
3,2 
4,9 
8,6 
24,9 
22,7 
13,0 
16,8 
5,9 
100 
Stade (Instar) 2 
(134) 
0 
0 
0 
3.0 
4,5 
J,5 
34,3 
27,6 
2.2 
9,7 
17,2 
100 
Contrôle 
(Contrai) 
Stade (Instar) 2 
(137) 
0 
0 
4,4 
2,2 
0,7 
0 
2,9 
0 
0 
1,5 
0 
19,7(*) 
31,4 
Stade (Jnsta,) 2 
(186) 
0 
0 
1,2 
4,6 
2,3 
3,5 
1,2 
0 
1,2 
0 
1,2 
2,3 
17,5 
(*) Une colonie infectée fut rlacée par rnadvertance sur cet arbre près de cette colome le 8• jour, et en conséquence celle colonie a com-
mencé à être infectée le 12L Jour. 
(*) (An infected coiony was inadvertentiy placed on th1s tree near this cotony on day No. 8 and consequently, this colony began to be 
m.fected on day No. 12). 
TABLEAU VI. - Evolution détaillée des chenilles de P. lepida en contamination naturelle 
(Detailed evolution of P. lepida of caterpillars under natural contamination) 
Comportement Nbre d'œufs Activité 
(Behawour) éclos alimentaire 
(Nbre of eggs (Feeding 
Date hatching) activity) 
27-l -t986 60 
28-1 60 
29-1 60 
30-[ 
31-[ 59 
1-11-1986 59 
2-II 
3-11 
4-n 53 
5-II 53 
6-II 
7-ll 50 
8-[I 47 
9-11 44 
10-II 
Il-li 
12-11 
13-11 
14-II 
15-IJ 
En traitements expérimentaux, nous avons montré l'effi-
cacité des pathogènes impliqués sur chenilles Jeunes ou 
âgées. 
Des traitements directs avec une solution de chenilles 
mortes provoquent une forte mortalité après 4 à 7 jours 
selon les stades mais, avec un inoculum naturel en champ, 
il faut 12 à 15 jours pour obtenir le même résultat. Par 
conséquent, une bonne mortalité est obtenue plus rapide-
ment par traitement. 
Sur palmiers, avec cadavres de chenilles infestées res-
tants, les virus sont encore actifs après 4 mois, mais au 
Période 
de repos 
(Resting 
period) 
60 
58 
57 
52 
42 
31 
Chemlles (Caierpilfur/J) 
malades 
(D1seased) 
LO 
30 
disparues 
Disappeared) 
1 
1 
4 
2 
3 
3 
2 
1 
Stade 
(Instar) 
Il 
[] 
[] 
Il 
III 
III 
III 
IV 
IV 
TV 
IV 
IV 
V 
V 
V 
V 
cours des tests une mortalité significative est obtenue seule-
ment après au moins 9 à 10 jours. 
L'épidémiologie de la maladie prouve que quand quel-
ques chenilles sont infectées, très rapidement les chenilles 
proches de celles-ci sont à leur tour affectées, tout d'abord 
sur la même feuille et plus tard sur l'ensemble du palmier. 
En une génération sur les arbres observés, la maladie 
s'était suffisamment développée pour prévenir une aug-
mentation de population. Au cours de la génération sui-
vante presque toutes les chenilles avaient disparu. 
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Les pathogènes trouvés sont un mélange de Bacu/ovirus, 
granulose, et de petits virus associés. 
Des études doivent être entreprises afin de mieux connaî-
tre cette association et les effets de ces deux virus, séparé-
ment ou ensemble. 
La spécificité de ces virus doit être connue. 
Des tests sur une plus grande échelle doivent être faits en 
champ et la dose exacte de solution virale déterminée pour 
arriver à un taux de mortalité significatif. 
L'obtention de matériel viral à partir de l'hôte Parasa 
lepida Cramer au niveau d'une plantation est envisageable 
pour des petits essais. 
Naturellement, pour aller plus loin que ces tests en 
champ afin d'entreprendre des traitements industriels, des 
test5 de pathogénicité sur vertébrés devront nécessairement 
être faits par des laboratoires très spécialisés. 
Aussi, pour une utilisation à plus grande échelle dans le 
futur et pour d'autres Limacod1dae, des unité.~ de produc-
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tion seront nécessaires afin d'être sûr de la rureté des 
virus, de vérifier leur identité, assurer leur Conservation et 
les produire en quantités suffisantes. 
Mais déjà, nous pouvons considérer que la présence de 
virus sur Parasa leP.1da ouvre une possibilité d'utilisation 
intéressante et une nouvelle perspective pour le contrôle 
biologique de cet important ravageur des cocotiers en 
Indonésie. 
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SUMMARY 
New bio]ogical prospects for control1ing a major coconut 
pest in Jndonesia : Parasa lepida Cramer, Limacodidae~ 
by the use of viroses. 
C. U. GINTlNG, R. DESMlER de CHENON, Oléagineux, 
1987, 42, N' 3, p. 107-118. 
A disease on the caterpillars of Parasa lepida Cramer, has bcen 
found in Lampung South-Sumatra. The external and internat 
symptoms on the caterpillars are given. The nalural incidence of 
th1s disease in the field is increased by the fact that the conramrna-
tion is favoured by the greganousness of the species. The propa-
gation seems ensured by Drptera which are attracled by lhe disea-
sed caterpillars and also by the presence of insect predators and 
parasitoids. The symptoms appear at diffcrent times according to 
the age of the caterpillars. Tests in the field treating with the viral 
solution of diseased P. lepida caterpillars successfully give a signi-
ficant mortality rate Death occurs in young caterpillars after 
4 days and after 7 days on the old ones, and after a much longer 
time if infestation 1s by recontamination or a natural occurrence 
i.e from 10 to 15 days. The epidemiology shows that the vulnera-
ble stage of the caterpillars 1s at the lime of ecdysis. The pacho-
gens found are two viruses : Baculovirns and sma\l viruses, wh1ch 
means chat thts disease is an association of a granulosis and an 
infection of small icosahedral viruses. This disease grves new pros-
pects for the biological contrai of this important coconut pest in 
Indonesia. 
• 
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RESUMEN 
Nue"as perspectivas biolOgicas para el control de una plaga 
muy importante del cocotero en lndonesia : Parasa 
lepida Cramer, Limacodidae, mediante la uti1izaci0n de 
virus. 
C. U. GINTING, R. DESMIER de CHENON, Oléagineux, 
1987, 42, N° 3, p. 107-118, 
En el Lampung, al Sur de Sumatra, se encontr6 una enferme-
dad en las larvas de Parasa lep1da Cramer. Se describen los sinto-
mas externos e mternos de las larvas. La mcidencia natural de esta 
enfermedad se halla aumentada por el hecho de que la contamina-
ci6n queda favorectda par el caracter gregario de la especie. La 
propagaci6n la reahzan al parecer dipteros atraidos hacia las lar-
vas enfermas, y tamb1én la presencia de insectos predatores y 
parasttoides. Los sfntomas aparecen en momentos que difieren 
seglln la edad de las larvas Pruebas de campo con tratamiento 
con soluciétn vir6tica de larvas enfermas de P. lep1da muestran 
una mortalidad significativa, con c1erto éxito. Esta mortalidad se 
logra en un plazo de 4 dias en larvas j6venes, de 7 dias en las Jar-
vas de mas edad, y al cabo de un plazo mucha mas largo de 10 a 
15 dias, por eJemplo, si la infestaci6n se realiza por nueva coma-
mmaciétn o si aparece naturalmente. La ep1demiologla muestra 
que el momento en que las larvas son vulnerables es el periodo de 
muda. Los agentes pat6gcnos que se encontraron son dos virus : 
Baculovirus y virus pequeiios, lo cual signiflca que esta enferme-
dad es una asociaci6n de una granulos1s y de una infecci6n de 
pequefîos virus icosaédricos. Esta enfermedad abre una nueva 
perspectîva para el control biol6gi:::o de esta importante p]aga de 
los cocoLeros en Indonesia . 
New biological prospects for controlling 
a major coconut pest in lndonesia 
Parasa lepida Cramer, Limacodidae, by the use of viruses 
G. U. GINTING (1 ), R. DESMIER de CHENON (21 
INTRODUCTION 
The effecté. of viruses in many natural epizooLic diseases of 
insects have been known for a long time and studies canied oul 
on thcse vtruses have opened up many interestmg pos.c,ibililics for 
the1r use in biological contra! 
Due to the optLcal means available at the Lime, 1t was at f1rsc 
only the viruses that were visible under an optical mtctoscope -
the occluded DNA Baculoviruses, whose virions are 200 to 400 nm 
long and 40 to 70 nm wide, of nuclear polyhedrosis and granulosis-
which were used mostly as well as a non-occluded one, the Baculo-
virus of Orvcres. 
Howevet~ knowlcdge of lhe very "mall v1ruses only daLcs back 
shghtly more than 20 years with the use of the electron 
microscope. 
In 1964 Vago in France [Vago et al., 1964] discovered 
densonucleosis, Densov1rus non-occluded para-spherical DNA 
vi1us of 22 nm diameter. Viruscs of lhis type were found later on 
Lunacodrdae on palms m South America : Sibme jusca Stol!. 
[Meynadier et ai, 1977] ; Casphalw extranea \Vlk. in West Africa 
[Fedtete et a!., 1981, 1986] 
Occluded RNA viral panicles of 35 nm diameLer now grouped 
under the name of virus ~ Nudaurelra, were observed on Dama 
trima Moore [Syed, 1971 : Tîong and Munroc, 1977] and Thosea 
as1gna van Ecke [Ttong, 1982] in Sabah - Sarawak, Malaysia by 
Reingai1um in 1978 [Reinganum et ai., 1978] ; Setora nitens Wlk. 
[Greemvood and Moore, 1982] 
(1) Pusat Pem:litmn Kelapa, Bandar Kuala, P. O. Bo.\. 16, Galang. 
Sumatera Utara ([ndonesia) 
(2) IRHO Consultant in lndonesia ; c/o IRHO-CIRAD, 11, ,quare 
Pétrarque 75116 Pans (France). 
Jntermed1aic ico)alled1a! oo:cluded RNA. pa111des of 30 nm 
diameter, Picornanrus were decected on one of Lhe most 
important Lrmacodrdae on ml palm m Wesl Afnca : Laww 
(Parasa) wrid1ssima Holl. [Fed1ere et al., 1984]. 
Together v.:ith these very small viruses, the b1gger occluded 
Bacu/ov1ruses have also been found on Umacodidae .c,eparaLely or 
in association \\'ilh the small one!> = nuclear polyhed1os1s on 
S1bme stimulea Clem. [Van der Gccst et al.. 1971] and lVatada 
pucara Dognin [Genty et al., 1978] m Latin America ; granulosîs 
on Darna trima Moore [Wood, 1968 ; Thoma.:, and Poinar, 1973] 
m Malaysia. 
A cytoplasmic polyhedrosis due to Reovmdae, occluded RNA 
vual 1cosahcdral part1cie.c, of 60 to 80 nm diamecer ha.:, also been 
ment1one<l m South Amenca on Si bine apicahs [l\iart ignom et al., 
1981] 
On the genu.c, Parasa m South East Asia (Fig. l), a discase ,vas 
detected for the first Lime on Pmma /ep1da Cramer [Deé.m1cr de 
Chenon, 1982]. ln 1985 we again detected a high incidence of this 
disease in Lampung, South SumaLrn. 
We took thîs opportunity to start an experimen1al mfestaLion o(' 
Parasa Jepida m the field, in order to sludy in detail the symp1oms 
and the charactemtJcs of the pathogens and to test the potenlial 
of this disea.c,e. 
I. - SYMPTOMATOLOGY OF THE DJSEASE 
The description of the symptoms is based on infected 
caterp1llar~ ol" ihe la~[ mslats 111 order to l"ollow 1he development 
of Lhe dîsease more accuraœly and m01e easLly. On young 
calerptllar~ the sympwm dcvelopment stage" are snnilar btll 
faster. 
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1. - Extemal symptoms. 
The different phases of the progression ot 1,ymptoms are a!> 
follows : 
a) The first symptom of a d1seased caterpillar is a ~od1f1cat1on 
of its behavîour. The caterpillar withdraws some distance from 
the feeding edge in the same manner as when it want.s to moult. 
sometimes to the rniddle of the leaflet near the m1d-nb or at 1he 
base near the msertion in the rachis. 
It can be quicklv seen that the duration of the rest penod 1s 
much longer than ~armai for each corre~ponding mstar. ln fact 
the caterpillar has completely stopped cating and withm a Jew 
days will die. 
b) The caterptllar soon bel!ins to shrink in length and be 
shorter than a healthy one of tÎ1e same age, but much wider. The 
appearance of the caterpillar is less bright, ~ulle~ w1t!1 a shghtly 
diffuse yellowish - mîlky tint. The Jana 1s st1ll altve bu1 the 
pattern on its skin begms to fade. The dorsal blue long1tudmal 
band becomes lighler, and its back border !mes disappear. 
c) From a Jateral v1ew the anterior part of the caterp1llar 1, 
swollen. The dorsal tubercles starT 10 become darker The latero-
vemral part îs very puffed and a dearer whitish yellow 111 colour 
The lateral band also dîsappear~. 
d) The appearance of the caterp1llar~ i~ ~otter ; often the body 
becomes distorted. Somet1mes the caterpillar is half hangmg fixed 
only to the underside of the leaflet by the posterîor part ot the 
body. This is in the manner of a caterpillar hanging when il is tao 
hot, but in this case the caterp1llar stays in thi~ po~ition 
permanently. . 
The ventral part of the caterp11lar is sa llaccid that the sk111 is 
deformed merely by the weight of the larva'~ body. Often, and 
especially at the last mstar many caterp1llars can fall on to the 
soil, but the young ones generally die and dry up on the leaflcls. 
A significant tramtormation of the internai organs stat ts at the 
beginmng of tissue deliquescence. The caterpillar is already dcad 
(Fig. 2). 
e) After these modifications. the appearance of the caterpillar 
changes very qmckly The dorsal part 1s still yellow and the 
middle band can be seen, but the colour is darker. The body of 
the larva 1s more flaccid. Laterally, the larva is also darker and 
the ventral part which was 'whit1sh becomes more reddish. 
f) Very soon the whole caterpillar is reddish ta rcdd1sh-
chocolate brown, 'with the d1scoloration starting from the front 
patt ot the body, only the excremity ol the pm1enor pan is ~t1ll 
slightly yellow1sh at Lhc beginning of the ~equence (Fig. 3). The 
ventral part starts to become blacktsh 
g-) ln 1lrn, la.~t mod1f1cat1on of the calèrp1llar, the body is 
completely reddish-chocolace brown, swollcn and flaccid. The 
ventral part 1s turgid and sh1ny black. 
The distomon of the larva 1s accompamed b}' a dischargc of 
liqwd from the buccal and anal part:. wlüch ind1cates a comple1e 
alternt1on of the dige:.ttve an excretory sy~tems. 
The ventral skin which is now also very fragile often breaks 
open and the fluid tlo'wmg out 1s ver~ thick and dark yellO\\ish 
bro'wn in colour w1th a foui smell (Fig. 4). 
h) The dead bodie~ of the caterpillars dry on the leaflet~. The 
remains are ~low]y mvaded by secondary fung1 but can sta~ on the 
foliage for several months marntenmg in this way the presen..:e of 
the pathogen. 
2. - Internai symptoms. 
Dissectiom were made on hcalthv ~aterr,tl!ars in the last mslar 
m order to compare them w1th tho.5e having the early symptom~ 
(phase b). 
a) When a diseased calerpillar L~ opened, an abondant 
yellowîsh hemolymph Jlow~ out of the body cavity. 
The digestive system is greenish yellow, the intestine opaque and 
thick-walled whkh, if eut, has no trace of alimcncar_v mauer Tlii:-
anal part of the digestn-e tube is dearer and cramparent. 
The internai 'walb of the body ha\e only \Cry fc\, tra\.é~ ot 
f atty tissues. 
The Malpighian tubes are very \Vhit1sh and th1ck \~!th an 
accumulat1on of urate~ 1nside. 
At a more advanced :.tage of the dtsease the intestine is 
deliquescent (Fig 5). 
b) ln a heallh3-· calerpillar Ll1e hemolymph 15 l1mpid. Through 
the digestive tube it is pOSé,Ible to see the consîderable mass ot 
dark brown alimentary contents. Therefore the wall~ of 111testme 
are tramparent and the whole digestive ~ystem is grcater in 
volume. 
The rectal bulb containing digested plant material 1s more 
browmsh. 
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The internai walh ate f1\!cd w1th m<l'-~C~ ol ratt~ tissue (Fig. 6). 
Of course, in both cas;es of healthy and diseascd caterpillars, 
1rnmedrntely afte1 d1s~ei.:1ion an oxidauon rcaclion occurs and the 
tissues and hemolymph take on a generally browmsh colour. 
Note. - Later on, lmtopathological observations will be made 
in order ta explain these extemal and internai symptoms. 
II. - NATURAL INCIDE:'o/CE OF THE DISEASE 
1. - Incidence and evolution of 1he disease in a pest 
affected area. 
On coconut palm [caves m Lampung, complete young colonies 
can be tound ùrled and scuck to the leanets. 
When a colony of P. lep1da begins to be infected, all the 
catcrpillars of the colony are very qrnckly contaminated (Fig. 7). 
The greganousness of the species favours contammation from one 
caterpillar to the next. Conlrary ta what has somet1mes been 
wntten for ocher spedes like Sibine .fusca in South America 
[Genty and Mariau, 1975], the d1sea5cd caterp1l!ars of P. lep1da 
do not [ose their gregarious instinct and remain in groups even 
whcn dying. 
When there is an mfected colony together w1th another healthy 
colony on the same leaflet, the latter becomes; affected vcry 
quicklv. Ultîmately, the wholc population of the frond 1s affected. 
\Vhen a heaJthy, newJy opened frond IS COmpared With an 
mfected lower frond, the population of caterpillars on the ne\v 
leaf is generally not immediately affected although the virus 
inocu!um 1s pre!>ent on the palm tree. It is often necessary to wait 
at least unttl the end of larval developmenl to :.ee sometimes an 
affected colon y. 
It the first cases of the disease occur vcry late, many of the 
md1v1duals m the colony are able 10 pupatc but d latge part wtll 
die inside the1r cocoom. 
In al\ ca.r.es, 'w1th the fotlowing gcneration, the whole 
population on the palm will be affected. 
Tlm d1fference 111 the timing of the infections 1s because, in an 
area where the virus is present, therc are undoubtedl}' on the 
lower froncis, corpse~ of caterp11lars k1llcd by the virus. These 
corpses remain 5tuck on the lcallets for a long time and 
immediately favour the development of the disease on new 
colonies However, on the ncw frond.r. the recent colornes which 
are at some distance from the inoculum take more time to be 
infected 
For the propagation of the di:.ease the v1ruses can be spread by 
the wmd. However, they can also be propagmed by the ram and 
especially by the a%oc1ated fauna 
On the d1<,cased caLerpillars in the field many species of D1ptera 
can be noted such as Ceratopogonidae of the genus Forcipomyia 
sud .. mg the hemo!ymph ol the mtected caterp1llars. They can be 
tound also on healthy ones and this favours the dissemination oJ 
the d1sease. 
It can also be observed that on the dead caterptllars, eggs of 
differem 11ks occur in a ver}' great numbcrs, the adults of whîch 
must ensure a w1de disper~1on of the virus, as do also the prcdators 
of caterp1llars such as the bugs Pentatonudae. Cantheco111dea or 
Reduwidae and a\so probably a grcat pan of the entomophagous 
parasttes. 
It is moreover remarkable rn ob~erve on a plot \~ith the virus, 
that the population of Parasa /ep1da J.'> quite quickly controlled 
na1urnlly by the infectiom di~ea~e 
Nore. - Tl1c L'l1lon1e~ can be rnfecled 1mmediatelv after 
lla1cllîng \llll:"!l tl1c caLerp1llars are st1ll on the chorion. Titus Lllcy 
ha,·e not vet rnken anv food Tht~ ~ui:rn:ests !haL Lhe trammt~s10n 
of the vir~t~ from the ;duits to the egg;-rr.ay be pos~ible (Table 1) 
2. - Persislence of the inoculum. 
ln order co check the effect~ on the Jrond.'> from the rematnrng 
caterpillar~ killed by the d1sease 111 0..:tober 1985, wc placed new 
healthy caterpillars of instar Il near dead bodie~ four months lacer 
in Februan 1986. 
The cat~rpillar.-. ""ere transferred tram a coconut palm w1thout 
any pre.',ence ol the dt~ease to a palm previously havlng !nlccted 
colomes (Tree Ne, !) 
The populaoon of one colony was not mixed with the 
population of the other colony. Results are g1vcn 1n table 11. 
Observatwn. - Atter JO day.., more than 80 p 100 ot the mitial 
populatmn was destroyed by the d1sease with a maximum number 
of cacerpillars being affected after the 7th and 8th days. 
Retour au menu
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Also during the same period two uninfected colomes of the 
same age were transferred to tree N° 3, previously affected (Table 
III). 
Note. - In these rwo tables (Il, Ill), rhe dead caterpillars (*) 
also fnclude some caterpillars which dfsappeared but in the 
contrai were not necessarily found fo have the charactensuc 
symptoms of the disease. 
Observatwn. - The caterpillars transferred 1o tree N° 1 did not 
moult regularly. They showed an abnormal eatmg and restmg 
scquence. 
On the other hand the caterp11\ars on tree N° 3 progressed 
normally to instars III and IV. 
III. - EXPERIMENTAL TRIALS IN THE FIELD 
1. - Preparation of the pathogenic solution. 
ln order to test the effect1veness of the pathogens mvolved in 
this Parasa lepida disease, we collected dead caterpillars with 
typical symptoms. 
These caterpillars were kept in a freezer at about - 18 °C for 
some days unttl enough material was accumulated. After th1s, 
larvae were crushed in a mortar. A solution was made with one 
volume of dead larvae and two volumes of distilled water. The 
mLxture was f1ltered through a muslin cloth and a master solution 
was obtained which was also kept in lhe freezer. 
2. - Experimental treatment. 
Healthy caterpillars were taken m the field in our rearing 
population of Parasa ieprda and transferred ta a tree previously 
free of calerpillars. 
After 3 days when the caterp1llars were adapted to their new 
condiùons, they were treated with a solution of 1 ml of master 
solution to every 100 ml water, dispensed from a small hand 
sprayer m order w spray only one frond. 
PopulatlOns of a different age were tcsted : colony of instar Ill 
and catcrpillars of mstar VJ. 
The treatment \Vas given in the morning and every evemng the 
number of new diseased caterpillars \Vtth advanced symptoms 
along with the healthy ones were counted. Each day chese dead 
caterpillars were collected. 
3. - Results. 
After 3 days, about 80 p. 100 mortalily is reached on 
caterpillars of instar Hl, but Lt took 7 days to achieve the same 
results on older caterpillars of m.',tat VI. 
Very soon, a very large number of caterp1llars are mfected 20.4 
to 77.8 p. 100 of the young ones and 23.2 to 86.6 p. 100 of the 
old ones. But this latent penod for the eflectiveness of the 
pathogen 1s much l'aster in the firsl case rhan in the second. 
Even if two populations of different ages are mixed and 
regrouped mto one colony, mortality is not the same for the two 
kinds of caterpillars. 
But, as was shown in the Table Il, isolated natural infection 111 
the field following a previous attack of the disease takes a much 
longer t1me. This is probably due to the fact that the pathogen is 
not uniformly distnbuted as it was iwhcn sprayed. lt is also 
possible that, in the field, the pathogen begins to !ose its potency 
after a long period. 
Note. - Severa! colomes of the same age were treated and 
most of them showed a similar reaction; but at mstar IV-V, the 
maximum mortality rate is reached on the 4th day (Table lV). 
IV. - EPIDEMIOLOGY 
Afler artificial moculation of tbe disease, the majority of the 
population of the same age (about 60 p. 100) reacts to the 
pathogen ac the same t1me. 
On 111star III alter 2 days, the first signs of the d1sease appear 
wich modification of the behaviour and, after 3 days, necrosis. 
On instar VI, ic is only after 6 days that the first symptoms can 
be seen and the necrosis after 7 days. 
But in the field, with art1ficial reinfestation, the sequence LS not 
so marked and takes more time (Table V). 
lt 1s clearly seen from tl11s table VI chat under natural 
contamination, the appearance of tbe disease takes about 11 to 
12 days from the moment the eggs are laid on a tree where the 
pathogen is present This period is much longer than 111 the case 
of inoculum treatment with a pathogenîc solution or in the case of 
Oléagineux, Vol. 42, n° 3 - Mars 1987 
recontammanon whereby the healthy caterpillars are placed near 
the dead bodies of the past generation. 
It 1s also clear]y show11 that the m1tial symptoms of the d1sease 
occur during the resting period just before moulting. The 
caterpil!ars are probably much more vulnerable at this time. 
In all lhe cases we have followed, whether on young or old 
instars, the crucial moment 1s the pa,,sage into a ne'w mstar and Lt 
is always at th1s moment that the symptoms appear. 
V. - CHARACTERISTICS OF THE PATHOGENS 
A punf1cation of the pathogenic particles was carried out by 
differential ultra centrifugation from the ground infecled 
caterp1llars. 
Examination of the suspension Linder the electron microscope 
shows two krnds of viral particles (Publicalion under 
preparation: Desmier de Chenon, Croizier, Biache): 
- small icosahedral particles of about 35 nm with clear 
centres, probably ~ Nudaurelia ; 
- very large granules, Bacufov1rus, much more elongated than 
wide, very hecerogenous in size of about 400 nm long in average. 
Consequently, this disease of ?arasa lep1da results from a 
double infection : one a Bacuiov1rus responsible for granulosis 
and the other bv a small virus. 
These two vi;uses are under investiganon in order to separate , 
therr symptoms and to test their potential separately or maybe to 
see 1f thelf association is more effective in controlling caterpillars. 
CONCLUSION 
The different phases of the symptoms of this viral disease on 
Parasa iepida Cramer are now well characterized. 
ln experimental treatments we have demonstrated lhe 
effectiveness of the pathogens involved on young and old 
caterpillars. 
Direct treatment with a solution of dead caterpillars provokes 
h1gh mortality after 4 to 7 days depending on the mstars but wtth 
a natural inoculum, in the field, a similar result requircs 12 to 15 
days. Therefore th1s mortality is obtained more quickly w1th 
treatment. 
On palms with remaining infected caterp11lars bodies the v1ruses 
are still active after 4 months, but in tests s1gnificant mortality is 
obtained after only 9 to 10 days at least. 
The ep1demiology of the discase proves that when some 
caterpillars are mfected, the individuals around them are very soon 
affected by the disease in turn, first on the same frond and [atcr 
on the whole tree. 
In one generation on the trees observed, the dtsease had 
developed enough to prevent an increase of population. In the 
next generation nearly all the caterpillars had disappeared. 
The pathogens found are a mixture of Baculovirus granlllosis 
and small associated viruses. 
Studies .',hould be carned out ta discover more about chis 
association and the effects of the two viruses, scparatcly or 
together. 
The specificity of these viruses must be known. 
Tests on a larger scale should be carried out in the field and the 
right rate of viral solution detcrmined in order to achieve a 
significanl mortality rate. 
Obtaining viral material from the hast Parasa ieprda Cramer at 
plantation level can be considered for small trials. 
Of course, in order ta go further than these tests in the field 
and in order to carry out industrial trealmenl, lests of 
pathogenicity on vertebrates w,11 have to be carned out by very 
specialized laboratones. 
Also, on a larger scale in the future, and for other 
L1macod1dae, production units will be necessary in order to 
ensure the puritv of the virl.lS, verify their identity, assure their 
conservation and produce them m suffic1ent quantities. 
But already we can consider that the presence of viruses on 
Parasa /ep1da opens up possibilities for interesting utilization and 
new prospects in the biological conuol of this serions coconut 
pest in lndonesia. 
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